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Дефиниция. Лаймська хвороба (ЛБ) – рецидивне міжсистемне порушення, 
спричинене Borrelia burgdorferi, які переносяться кліщами Ixodes scapularis i Ixodes 
pacificus [ 1 ]. 
Лайм-боррелиоз – инфекционное заболевание, вызываемое спирохетами и 
передающееся человеку при укусе зараженного клеща. ЛБ характеризуется преходящей 
кольцевидной эритемой (хроническая мигрирующая эритема), позже присоединяются 
поражения суставов, нервной системы и/или сердца [ 2 ]. 
 Историческая справка.  История ЛБ, несмотря на американское происхождение 
топонима болезни, началась 130 лет назад в Восточной Европе. В 1883 г. в Силезском 
городе Бреслау (нем. Breslau, староруск. Бреславль,), ныне Вроцлав (пол. Wrocław, 
Польша) немецкий терапевт Альфред Бухвальд (Alfred Buchwald, 1845 - 1906 гг.) описал 
"диффузную идиопатическую атрофию кожи" у 36-летнего пациента, которую в 1902 г. 
его соотечественник дермато-венеролог Карл Герксгеймер (Karl Herxheimer, 1861 – 1942 
гг.) определил, как хронический атрофический дерматит (ХАД), оказавшийся 
впоследствии   одной из форм поздней стадии ЛБ [ 3 ]. В 1921 г. шведский дерматолог 
Эрвид Афцелиус (Arvid Afzelius, 1857–1923 гг.), описавший ранее в 1909 г. хроническую 
мигрирующую эритему (ХМЭ), долгое время известную как эритема Афцелиуса-
Липшютца (австрийский дерматолог Solomon Lipschütz, 1863 – 1905 гг.) публикует статью,  
в которой связывает возникновение ХМЭ с укусом клеща Ixodes scapularis [ 4 ]. В 
середине ХХ-го столетия в Европе уже полностью сложилось представление о связи 
между укусом клещей рода Ixodes с возникновением неопухолевой лимфоцитомы, 
мигрирующей эритемы и синдромом Garin-Bujadoux-Bannworth, а также эффективности 
использования пенициллина для лечения этих заболеваний [ 5 ]. В 1970 г. в США 
дерматолог Рудольф Скрименти (Rudolph J. Scrimenti, 1933 – 2013 гг.) зная европейский 
опыт применения пенициллина представляет клинический случай успешного лечения 
кольцевидной эритемы у охотника, укушенного клещом рода Ixodes [ 6 ]. В 1975 г. Полли 
Мюррей (Polly Murray), жительница города Лайм (Old Lyme), сама страдавшая на 
протяжении почти двадцати лет тяжелым заболеванием, долгое время добивалась  
обратить внимание местных врачей, считавших её доводы фантазией, на загадочную 
вспышку артритов среди жителей город Лайм, попала на прием к молодому ревматологу 
Аллену Стиру (Dr. Allen C. Steere), который принял во внимание её сведения, изучил их 
(39 детей и несколько десятков взрослых) и представил в качестве «перекрестного 
симптомокомплекса» идиопатического ревматоидного артрита новый синдром «Лаймский 
артрит» (Lyme arthritis)  [ 7, 8 , 9 ]. С 1976 г. все известные перекрестные синдромы, 
связанные с укусом клещей рода Ixodes: Лайм-артрит, клещевой менингополиневрит, 
erythema chronicum migrans Afzelius — Lipschiitz, синдром Garin-Bujadoux-Bannworth,  
клещевая лихорадка овец были объединены в одну нозологическую форму - Лаймскую 
болезнь (Лайм-боррелиоз, клещевой боррелиоз или просто боррелиоз).  В связи с чем 
следует заметить, что термин «Лайм» - это топоним и связан с названием города Old Lyme 
(штат Коннектикут, США), а не с личным именем (эпоним), поэтому корректно 
употреблять термин «Лаймская болезнь», но не «болезнь Лайма» [ 10 ]. В 1982 г. 
выдающийся медицинский энтомолог Вилли Бургдорфер (Willy Burgdorfer, 1932 г.), сын 
капрала полиции Карла Бургдорфера из г. Базеля (Швейцария), установил этиологию ЛБ, 
обнаружив в слюнных железах клеща рода Ixodes спирохету, названную после долгих 
споров  в честь первооткрывателя - Borrelia burgdorferi [ 11 ]. С 1983 г. в стандартном 
протоколе лечения ЛБ является обязательное использование антибактериальной 
химиотерапии, режим и способы которой определяются стадиями болезни. В 1997 г. 
группой американских генетиков и микробиологов из института генетических 
исследований (The Institute for Genomic Research, TIGR) был полностью идентифицирован 
геном Borrelia burgdorferi [ 12, 13 ], что  позволило в 1998 г. создать и вывести на 
коммерческий рынок первую вакцину LYMErix® (Smith Kline Beecham) [ 14 ]. В 2002 г. 
компания Smith Kline Beecham прекратила производство данной вакцины по 
экономическим соображениям [ 15 ]. В ближайшее время маловероятно появление новых 
вакцин  против Borrelia burgdorferi  из-за предвзятого общественного мнения, 
сформированного средствами массовой информации по поводу LYMErix® [ 16 ].   
Этиология. Borrelia - вид бактерий, относящихся к семейству Spirochaetaceae, 
состоящее из пяти родов: боррелия, спирохета, криптоспира, трепонема и лептоспира. 
Бактерии семейства  Spirochaetaceae были впервые найдены в пищеварительном тракте 
устриц в 1882 г. французским биологом A. Кертесом, который принял их за 
паразитических трипаносом [ 17 ]. Микробы рода Borrelia получили свое название в честь 
известного французского бактериолога Амадея Борреля (Amédée Borrel; 1867—1936 гг) 
[18 ]. В настоящее время бесспорно доказанным этиологическим фактором ЛБ является 
представители вида Borrelia burgdorferi, s. l. (sensu lato - лат. “в широком смысле”): B. 
burgdorferi, s. s. (senso stricto - лат. ‟в «узком» смысле”), B. afzelii и B. garinii [ 19 ]. Кроме 
того, представлены сообщения, что ещё два геномовида боррелий: B. lonestari и B. 
valaisiana, также являются антропонозными патогенами [ 20 ]. Боррелии - извитые 
микробы, не окрашиваемые окраской по Граму, длиной от 15 до 25 мкм и толщиной от 0,2 
до 0,3 мкм, тело которых представляет собой лево- или правовращающуюся спираль 
(фото 1).   
 
 
                                                                                                            
Фото 1.B. burgdorferi . Темнопольная микроскопия  
 (American society for Microbiology) [ 21] 
 
Микробы рода Borrelia являются облигатными (итал. оbligato - "обязательный") 
анаэробами, не имеющими собственных митохондрий, что обуславливает трудности для 
микробиологического культивирования данного микроорганизма. При электронной 
микроскопии боррелии обнаруживается пенистая оболочка и цитоплазматическая 
мембрана, между которыми располагаются 15 – 20 параллельных фибрилл, обвивающих 
тело клетки. Уникальность молекулярной биологии B. burgdorferi s.l.  заключается в том, 
что генетическая информация содержится не только в линейной хромосоме, состоящей из 
911 тысяч пар нуклеотидов, но и в 12 кольцевых, и в 9 линейных плазмидах общей 
протяженностью более 610 тысяч пар нуклеиновых оснований, обуславливающее 
«мобильность» генетического аппарата данного микроорганизма [ 22 , 23 ]. Плазмида - 
внехромосомная ДНК, способная к автономной репликации [ 24 ]. При этом строение 90% 
состава плазмид B. burgdorferi s.l. не имеет гомологии с плазмидами иных 
микроорганизмов. Предполагают, что плазмиды обеспечивают адаптацию боррелий как в 
организмах клещей-переносчиков, имеющих низкую температуру крови, так и в 
теплокровных позвоночных. Механизм адаптации к различным средам обитания 
(клещ↔теплокровный организм) обусловлен регулируемой экспрессией ряда 
функциональных белков, кодируемых генами плазмид B. burgdorferi s.l. [ 25 ]. 
«Антигенный ассортимент» B. burgdorferi s.l. представлен тремя группами макромолекул: 
поверхностными (OspA, OspB, OspD, OspE и OspF), жгутиковыми и цитоплазматическими 
протеинами, определяющими жизнедеятельность микроба. При этом,  липопротеины 
внешней оболочки B. burgdorferi s.l. определяют видовую принадлежность и являются 
главными иммуногенами, что используется при разработке диагностических тест-систем 
для иммуноферментного анализа [ 26 ]. Следует заметить, что некоторые антигенные 
детерминанты поверхностной оболочки B. burgdorferi s.l. сходны с таковыми с 
боррелиями других видов и даже некоторыми иными бактериями, что объясняется  
возможность перекреста в серологических реакциях [ 27 ]. Кроме того, при длительной 
персистенции B. burgdorferi s.l. в организме человека возможна «потеря» отдельных 
плазмид, что может повлечь за собой изменение  структуры поверхностных антигенов, а 
значит и иммунного ответа, т.е. выработки специфических антител [ 28 ]. 
 
           Эпидемиология Лаймской болезни. Клещевой боррелиоз является не только 
наиболее распространенной клещевой инфекцией в Европе и Северной Америке, но и 
самым часто регистрируемым трансмиссивным заболеванием [ 29 ]. В Украине в 
соответствии  с нормативными документами Министерства ЛБ здравоохранения 
относится к группе особо опасных инфекционных заболеваний [ 30 ]. Зараженный человек 
не представляет эпидемиологической опасности для окружающих, за исключением 
переливания крови или плазмы инфицированной B. burgdorferi s.l.  [ 31, 32 ]. 
               Эпидемиология возбудителя заболевания.  Микробы  B. burgdorferi s.l. 
выявляются исключительно в зоне  Голоарктики [ 33 ]. Голоарктика — 
биогеографическая часть земли, включающая Европу, нетропические зоны Азии, 
Северную Америку с Гренландией и Африку [ 34 ]. Однако, существуют принципиальные 
отличия в распространенности антропогенных геномовидов B. burgdorferi s.l. в субзонах 
Голоарктики, что создает предпосылки для клинико-эпидемиологических особенностей 
ЛБ на разных континентах. Так, B. burgdorferi s. s. циркулирует как в субзонах 
Неоарктики (Северная Америка, Канада, остров Гренландия), так и Палеоарктики: 
Европа и нетропическая Азия. Тогда как, B. afzelii и B. garinii распространены 
исключительно в субзоне Палеоарктики: от Фарерских до Японских островов, и на юге 
субзоны - в Северной Африке (Тунис)  [ 33 ].  При этом, в разных странах Европы частота 
выявления антител к B. burgdorferi s.l. у здоровых доноров колеблется от 0 до 19,7% , 
причем на территории всей Российской Федерации, включая азиатскую часть, средний 
показатель серопозитивных результатов среди здоровых доноров составил 9 – 12% [ 35 ], 
что свидетельствует о распространенности данной  трансмиссивной инфекции. При 
лабораторной работе с материалом, содержащим возбудителя ЛБ следует помнить, что в 
соответствии с национальной классификацией патогенных для людей микроорганизмов 
бактерии Borrelia spp. (spp.  сокращение от латинского «speciales» - виды) относятся к IV 
группе патогенности [ 36 ]. Согласно этим требованиям микроорганизмы IV группы 
патогенности представляют низкую как индивидуальную, так и общественную опасность. 
Маловероятно, что эти микроорганизмы способны вызвать заболевание лабораторного 
персонала, а также населения и животных [37]. 
Эпидемиология вектора передачи (трансмиссии) инфекции. Клещи - малые 
паукообразные животные с разнообразным образом жизни, являющиеся наружными 
паразитами растений и животных [ 38 ].  В настоящее время случаи заболевания ЛБ 
описан во всех странах Евразии (рис. 1), где живет единственный вектор передачи 
(трансмиссии) инфекции B. burgdorferi s.l. – клещи рода Ixodes [ 39 ].  
 
 
Ixodes ricinus                                                    Ixodes persulcatus 
  
рис. 1 Карта ареала обитания клещей I. ricinus и I. persulcatus на Европейском 
континенте 
Примечание: красным цветом окрашены территории, где выявлен клещ; неокрашенные 
территории – нет данных, или клещ не обитает [ 48 ] 
 
Родовое название «Ixodes» клещи данного вида получили от корня греческого 
слова "ixos", означающего "клейкий, тягучий".  Иксодовые клещи являются временными 
эктопаразитами позвоночных животных, преимущественно млекопитающих, значительно 
реже - птиц и рептилий. Клещи рода Ixodes проходят четыре фазы развития: яйцо, личинка 
(лярва), нимфа и половозрелые особи обоего пола - имаго (лат. imago — «образ») , из 
которых три последних формы питаются кровью (гематрофы). На человека в основном 
нападают имаго и крайне редко — нимфы [ 40 ]. На территории Украины основными 
переносчиками B. burgdorferi s.l. является собачий клещ (Ixodes ricinus) [ 41 ]. Таежный 
клещ (Ixodes persulcatus) распространен в лесах как европейской, так  азиатской (Сибирь и 
Дальний Восток) частях Российской Федерации. Следует отметить, что ареалы обитания I. 
ricinus и I. persulcatus пересекаются [ 42 ]. Оба вида иксодовых клещей способны 
переносить возбудителей многих заболеваний: риккетсии, бактерии, простейшие и 
вирусы, в том числе, и вирус клещевого энцефалита  [43, 44 ]. При этом вирус клещевого 
энцефалита содержится далеко не во всех клещах рода Ixodes, т.е. энцефалитный клещ, 
это не особый вид, а зараженный вирусом энцефалита паразит! Следует отметить, что 
данная ко-инфекция протекает в условиях антагонизма между боррелиями и вирусами 
клещевого энцефалита, что препятствует размножению вируса в организме иксодовых 
клещей [ 45 ]. Интересен тот факт, что зараженность клещей рода Ixodes микробами 
Borrelia spp. влияет двигательную (агрессивность) активность клеща [ 46, 47 ]. 
 «Пищевая активность» клещей I. ricinus и I. persulcatus имеет два сезонных пика, 
что важно знать при анализе эпидемиологических данных и мерах профилактики контакта 
с клещами. Первый пик активности - весенний, начинающийся в первой декаде апреля и 
заканчивающийся в первой декаде июля, и второй пик, осенний - с первой декады августа 
по вторую декаду октября. Отличительная особенность клещей I. ricinus и I. persulcatus 
заключается в том, что их агрессивность в периоды «пищевой активности» сохраняется на 
протяжении всей светлой части суток. Клещи реагируют на присутствие животного или 
человека на расстоянии 5—10 метров, чем объясняется скопление клещей у тропинок и 
обочинах дорог, по которым передвигаются животные и люди. Во время «охоты» клещ 
располагается на краях листвы и принимает характерную позу «просящего» (фото 2).  
Активность клещей проявляется уже при температуре 0,3—1 °C, при температуре свыше 
20 °C клещи становятся менее активными, т.к. клещи относятся к пойкилотермным 
(холоднокровным) животным. Зимуют все стадии развития в трещинах, в поверхностных 
слоях почвы, в лесной подстилке. Без пищи клещи могут выживать от 1 месяца до 3 лет. 
Полностью напитавшаяся самка откладывает до 10 000 яиц [ 49 ].  
 
 
Фото 2. Характерная поза клеща рода Ixodes во время «охоты» [ 50 ] 
 
Контаминированность микробами B. burgdorferi s.l. нимф и имаго - форм, способных 
нападать на человека, доминирующего в Европе клеща I. ricinus составляла 43% и 58%, 
соответственно [ 51 ]. По данным Г.В. Белецкой и О.Б. Семенишина (2002) в западной 
части Украины инфицированность бактериями Borrelia spp. клещей рода Ixodes 
колебалась от 13,5 до 25%  на всех стадиях их развития  [ 41 ], что дает правомерность 
проводить антибактериальную химиопрофилактику лицам, подвергшихся нападению 
клещей рода Ixodes.  
 
Эпидемиология резервуара инфекции B. burgdorferi s.l. в природе 
Резервуаром инфекции B. burgdorferi s.l. в естественных условиях являются мыши 
и птицы, у которых данный микроб не вызывает заболеваний. Животные, в частности 
олени, собаки, лисы и пр., играют важную роль, исключительно, в жизненном цикле 
клещей рода Ixodes [10, 36 ].  
   
Иммунопатогенез Лаймской болезни 
  Уникальность патогенеза инфекции B. burgdorferi s.l. в человеческом организме 
обусловлена несколькими взаимосвязанными факторами: 1) сложным жизненным циклом 
микроба, у которого происходит смена биотических сред обитания: 
грызуны/птицы↔клещ (яйцо→ лярва→ нимфа →имаго) → животные/человек; 2) высокой 
долей «плазмидной» генетической информации; 3) способностью к диссеминации и 
персистированию; 4) отсутствием  феномена токсинообразования; 5) патоген-
индуцированным («антигенная» мимикрия) аутоиммунным процессом; 6) генетически 
детерминированной реакцией иммунной системы человека  [28, 52, 53, 54, 55 ]. После 
присасывания (не укуса, и поэтому безболезненного!) нимфы или имаго, инфицированных 
B. burgdorferi s.l., и заглатывания ими крови, последняя попадает в среднюю кишку клеща, 
где в слизистой эпителия покоятся  боррелии.  Результатом насыщения кровью паразита 
является усиленное размножение и морфологическая перестройка B. burgdorferi s.l., 
которая приобретает способность к локомоциям, и проникает в слюнные железы 
иксодового клеща, что достигается за счет поверхностного антигена OspA. Таким образом, 
длительное присасывание клеща является главным механизмом заражения человека  B. 
burgdorferi s.l. Второй способ заражения, «менее эффективный» – повреждение клеща, как 
следствие его неумелого удаления, когда инфицированное содержимое кишечника 
паразита изливается на кожу. В связи с чем, для заражения человека B. burgdorferi s.l. 
клещом необходимо несколько дней, что в свою очередь объясняет феномен, почему не 
всегда происходит инфицирование (оценка степени риска!), и почему так важно 
максимально быстро и «бережно» снять присосавшегося паразита с тела. На коже в месте  
контаминации B. burgdorferi s.l. происходит первичное накопление боррелий 
(инкубационный период). Размножившиеся и мигрирующие боррелии (причина 
возникновения  кольцевидной эритемы) вызывают иммунную атаку организма, прежде 
всего со стороны системы фагоцитирующих макрофагов с участием системы 
комплемента,  способную привести к элиминации возбудителя и завершению 
инфекционного процесса. Клинически данная фаза инфекционного процесса 
рассматривается, как ранняя локализованная стадия.  Для противодействия иммунной 
системе человека  B. burgdorferi s.l. «использует» феномены «ускользания» и 
«подавления» изменяя экспрессию антигенного состава своей поверхностной оболочки 
(OspA, OspB, OspC) и формы (образования псевдоцист), что возможно за счет 
«мобильности» генетического аппарата плазмид, хранящих информацию о 
соответствующих липопротеинах.  Однако, при определенных обстоятельствах (высокая 
инфицирующая доза, резистентность боррелий, нарушения в системе фагоцитоза и/или 
комплемента, и пр.) санация не происходит, что приводит к гематогенной диссеминации и 
длительному внутриклеточному персистированию возбудителя в организме. При этом, 
отмечен определенный  тропизм B. burgdorferi s.l. к тем или иным органам и системам 
человека в зависимости от геномовида боррелий. Так, для  B. afzelii  характерны  
поражения кожи, тогда как для B. garini присуща нейротропность [ 28 ]. Персистенция и 
наличие феномена «антигенной мимикрии» B. burgdorferi s.l. с антигенами 
макроорганизма обуславливает возможность возникновения иммуно-патологического 
воспаления в органах-мишенях. Наиболее типичным примером подобной ситуации 
является антибиотико-резистентный артрит, ассоциированный с ЛБ [ 56 ]. Для развития 
патоген-ассоциированного (первое условие) иммуно-патологического заболевания 
необходима генетическая предрасположенность (второе условие). Генетической системой, 
ответственной за силу и направленность иммунного ответа, является система генов 
тканевой совместимости человека (англ. HLA, Human Leucocyte Antigens), в частности, 
гены HLA класса II, которые представляют чужеродные макромолекулы в составе 
HLA/пептидного комплекса антиген-распознающим структурам CD4+ Т клеток [ 57 ]. При 
этом микроорганизмы выступают одним из движущих факторов эволюции иммунной 
системы человека у носителей «слабых» генотипов, вызывая гибель или развитие 
вялотекущих хронических заболеваний, тогда среди носителей «сильных» генотипов – 
являются триггером развития аутоиммунных процессов [ 58 ]. Так, на примере сахарного 
диабета была показана связь данного заболевания с генами HLA класса II  у жителей 
России в зависимости от этно-географических условий [ 59 ].  Как указывалось выше, на 
инфекцию B. burgdorferi s.l. формируется иммунный ответ, в том числе с участием В-
клеточной системы. Характерной особенностью формирования гуморального иммунитета 
является медленное, особенно на фоне своевременной антибактериальной химиотерапии, 
увеличение количества специфических иммуноглобулинов IgM в период от 3 до 6 недели 
болезни. Концентрация IgG в сыворотке крови повышается постепенно в течение месяцев, 
которые циркулируют в крови неопределенно продолжительное время и «не 
контролируются» антибактериальной химиотерапией. В связи с этим, выявление 
антиборрелиозных иммуноглобулинов класса G не является бесспорным аргументом, что 
имеющаяся патология обусловлена боррелиозом и поводом для назначения 
антибактериальной химиотерапии. Конечным этапом функционирования клеточного, 
гуморального звеньев иммунной системы и системы комплемента является образование 
комплексов антиген-антитело с последующей их элиминацией или лизисом. Следует 
подчеркнуть, что вне зависимости от возраста пациента приобретенный специфический 
гуморальный иммунитет не защищает от повторного заражения иным геновидом B. 
burgdorferi s.l. [ 52 ].  
Заключение 
B. burgdorferi s.l. является одной из наиболее распространенных трансмиссивных 
(клещевых) инфекций на Европейском континенте, в том числе и в Украине. 
Напряженность эпидемического процесса инфекции B. burgdorferi s.l. во многом зависит 
от экологических факторов, в частности, от темпов изменения климата и/или 
урбанизации, способствующих  жизнедеятельности мелких грызунов и птиц, являющихся 
биотическими резервуарами инфекции, а также клещей, степень инфицированности 
которых боррелиями  определяет распространенность Лаймской болезни на конкретной 
территории. Единственным вектором трансмиссии B. burgdorferi s.l. в Европе являются 
клещи рода Ixodes (I. ricinus и I. рersulcatus),  что обуславливает определенную сезонную 
цикличность (весна –  осень) для первичных (ранних локализованных) форм Лаймской 
болезни. При этом исход инфекционного процесса Лайм-боррелиоза во многом 
определяется геномовидом B. burgdorferi s.l., а также индивидуальными особенностями 
организма человека, прежде всего связанными с генами иммунореактивности HLA класса 
II.  
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Лаймська хвороба (ЛХ), (син. Лайм-бореліоз, кліщовий бореліоз або бореліо)з є однією з 
найбільш поширених трансмісивних (кліщових) бактеріальних антропозоонозів в Європі. 
Історія хвороби розпочалася 130 років тому, коли Альфред Бухвальд (Alfred Buchwald) 
описав хронічний атрофічний дерматит, який виявився згодом одним з проявів пізньої 
стадії ЛХ. У 1975 р. Ален Стір (Allen C. Steere) представив новий синдром і присвоїв йому 
топонім «Лаймский артрит» (Lyme arthritis) за назвою міста Old Lyme (США), де мав 
місце спалах цього захворювання. У 1982 р. Віллі Бургдорфер (Willy Burgdorfer) 
ідентифікував мікроби роду Borrelia, представлений трьома геномовидами: B. burgdorferi 
s. s., B. afzelii і B. garinii як етіології ЛБ. Біотичних резервуаром для B. burgdorferi s.l. є 
миші і птахи, у яких дана інфекція не викликає захворювань. Вектором трансмісії інфекції 
B. burgdorferi s.l. людині в Євразії є іксодові кліщі I. ricinus і I. рersulcatus на стадії німф 
або імаго, що обумовлює сезонну циклічність (весна - осінь) маніфестації первинних 
(локалізованих) форм ЛХ. Людина, інфікована B. burgdorferi s.l. не представляє 
епідемічної небезпеки. Різноманіття клінічних проявів Лайм-бореліозу визначається 
«мобільністю» генетичного апарату мікроба внаслідок великої частки його вмісту в формі 
плазмід, відсутністю токсиноутворення, геномовидом B. burgdorferi s.l., здатність до 
дисемінації і персистуванню в організмі людини, а також генетично детермінованою 
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Лаймская болезнь (ЛБ), (син. Лайм-боррелиоз, клещевой боррелиоз или боррелиоз) 
является одной из наиболее распространенных трансмиссивных (клещевых) 
бактериальных антропозоонозов в Европе. История болезни началась 130 лет назад, когда 
Альфред Бухвальд (Alfred Buchwald) описал хронический атрофический дерматит, 
оказавшийся впоследствии одним из проявлений поздней стадии ЛБ. В 1975 г. Ален Стир 
(Allen C. Steere) представил новый синдром и присвоил ему топоним «Лаймский артрит» 
(Lyme arthritis) по названию города Old Lyme (США), где имела место вспышка данного 
заболевания. В 1982 г. Вилли Бургдорфер (Willy Burgdorfer) идентифицировал микроб рода 
Borrelia, представленный тремя геномовидами: B. burgdorferi  s. s., B. afzelii и B. garinii в 
качестве этиологии ЛБ. Биотическим резервуаром для B. burgdorferi s.l. являются мыши и 
птицы, у которых данная инфекция не вызывает заболеваний. Вектором трансмиссии 
инфекции B. burgdorferi s.l. человеку в Евразии являются иксодовые клещи I. ricinus и I. 
рersulcatus  на стадии нимф или имаго, что обуславливает сезонную цикличность (весна –  
осень) манифестации первичных (локализованных) форм ЛБ. Человек, инфицированный 
B. burgdorferi s.l. не представляет эпидемической опасности. Многообразие клинических 
проявлений Лайм-боррелиоза определяется «мобильностью» генетического аппарата 
микроба вследствие большой доли его содержания в форме плазмид, отсутствием  
токсинообразования, геномовидом B. burgdorferi s.l., способностью к диссеминации и 
персистированию в организме человека, а также генетически детерминированным 
иммунным ответом индивидуума, обусловленным генами локуса HLA класса II.  
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Lyme disease (LD), syn. Lyme-borreliosis, tick-born borreliosis or borreliosis, is one of the most 
widespread transmissive (tick-born) bacterial antropozoonoses in Europe. The history of the 
disease began 130 years ago, when Alfred Buchwald  described chronic atrophic dermatitis, 
which turned out later to be one of presentations of late stage of LD. In 1975 Allen C. Steere 
presented a new syndrome and gave it the potonyme Lyme arthritis according to the name of the 
city Old Lyme (USA), where the outbreak of this disease took place. In 1982 Willy Burgdorfer 
identified microbes of the genus Borrelia, presented by three genomic types: B. burgdorferi  s. 
s., B. afzelii and B. garinii as etiology of LD. Biotic reservoir for B. burgdorferi s.l. is mice and 
birds which do not have any clinical disease from this infection. Vectors of transmission of the 
infection of B. burgdorferi s.l. to human in Eurasia are ixodes ticks I. ricinus and I. рersulcatus 
at the stage of nymph or imago, which provides seasonal cycle (spring – fall) manifestations of 
primary (localized) forms of LD. Humans infected with B. burgdorferi s.l. do not present any 
epidemiologic hazard. Diversity of clinical presentations of Lyme borreliosis is determined by 
“mobility” of genetic material of the microbe due to its large contain in the forms of plasmids, 
absence of toxin production, genomic type of B. burgdorferi s.l. with ability to disseminate and 
persist in human body, as well as genetically determined immune response of the human being, 
provided by gene loci of HLA class II. 
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Дефиниция. Лаймская болезнь (Лайм-боррелиоз, клещевой боррелиоз или 
боррелиоз) – мультисистемная, трансмиссивная инфекция, вызываемая микробами 
Borrelia burgdorferi s. l., которые передаются клещами рода Ixodes, характеризующаяся 
преходящей кольцевидной эритемой с возможным последующим поражением суставов, 
нервной системы и/или сердца.  
История. В 1883 г. немецкий терапевт Альфред Бухвальд (Alfred Buchwald, 1845 - 
1906 гг.) из Breslau, ныне Wrocław (Польша) впервые описал "диффузную 
идиопатическую атрофию кожи", которая как оказалась впоследствии, являлась одной из 
форм поздней стадии заболевания. Название заболевания «Лайм», является топонимом и 
связано с городом Old Lyme (штат Коннектикут, США), где в 1975 г. ревматолог Аллен 
Стир (Dr. Allen C. Steere) описал вспышку артритов и представил в качестве варианта 
идиопатического ревматоидного артрита новый синдром «Лаймский артрит» (Lyme 
arthritis). В 1982 г. энтомолог Вилли Бургдорфер (Willy Burgdorfer), идентифицировал 
возбудителя Лаймской болезни, обнаружив в слюнных железах клеща рода Ixodes 
микроорганизм из рода Borrelia, принадлежащий семейству Spirochaetaceae, и названный 
в честь первооткрывателя – B. burgdorferi.  
Этиология. Микробы B. burgdorferi s. l. представлены тремя геномовидами: B. 
burgdorferi s. s., B. afzelii и B. garinii. Кроме того, имеются веские предположения, что ещё 
два геномовида боррелий: B. lonestari и B. valaisiana, также способны вызывать 
заболевания у людей.  
Эпидемиология. Лайм-боррелиоз является наиболее распространенной 
трансмиссивной (клещевой) инфекцией в Европе и Северной Америке, так в странах 
Европы частота выявления антител в крови к B. burgdorferi s.l. у здоровых доноров 
колеблется от 0 до 19,7%. Микробы  B. burgdorferi s.l. выявляются, как  у окончательных 
(мыши/птицы), так и промежуточных (млекопитающие/человек) хозяев исключительно в 
Голоарктическом регионе: Европа, нетропические зоны Азии, Северная Америка 
(включая Гренландию) и Северная Африка (Тунис), т.е. там, где обитает единственный 
вектор трансмиссии инфекции – клещи рода Ixodes. При этом, в Евразии (Палеоарктика) 
циркулирует все три геномовида: B. burgdorferi s. s., B. afzelii и B. garinii, тогда как в 
Северной Америке (Неоарктика) исключительно B. burgdorferi s. s., что создает 
предпосылки для клинико-эпидемиологических особенностей Лайм-боррелиоза на разных 
континентах. Доминирующим вектором инфекции B. burgdorferi s.l. на территории 
Украины является I. ricinus (собачий клещ), тогда как I. persulcatus (таежный клещ) 
распространен Российской Федерации. Для людей опасны I. ricinus и I. persulcatus на 
стадии имаго и нимфы (редко) «пищевая активность» которых имеет два сезонных пика 
(весна – ранняя осень), что важно знать при сборе эпидемиологических данных и мерах 
профилактики контакта с клещами. «Метеозависимость» клещей рода Ixodes 
(оптимальный температурный диапазон для жизнедеятельности от 0,3—1 °C до 20 °C) 
обусловлено тем, что они являются пойкилотермными животными. Естественным 
резервуаром инфекции B. burgdorferi s.l. являются мыши и птицы, для которых данный 
микроб является комменсалом. Млекопитающие животные (олени, собаки, лисы и пр.), 
играют важную роль, исключительно, в жизненном цикле клещей рода Ixodes. 
Зараженный человек не представляет эпидемиологической опасности для окружающих, за 
исключением переливания крови или плазмы контаминированной B. burgdorferi s.l.  
Иммунопатогенез. Люди восприимчивы к инфекции B. burgdorferi s.l. в любом 
возрасте. Уникальность иммунопатогенеза инфекции B. burgdorferi s.l. в организме 
человека обусловлена рядом обстоятельств: 1) сложным жизненным циклом микроба, у 
которого происходит смена биотических сред обитания: грызуны/птицы↔клещ (яйцо→ 
лярва→ нимфа →имаго) → животные/человек; 2) высокой долей «плазмидной» 
генетической информации; 3) способностью к диссеминации и персистированию; 4) 
отсутствием  феномена токсинообразования; 5) патоген-индуцированным («антигенная» 
мимикрия) аутоиммунным процессом; 6) генетически детерминированной реакцией 
иммунной системы человека, связанной генами локуса HLA класса II, 7) тропизмом B. 
burgdorferi s.l. к органам и системам человека в зависимости от геномовида боррелий. При 
этом специфические иммуноглобулины класса G циркулируют в крови неопределенно 
продолжительное время и не отражают процесс санации организма, а также не 
предохраняют от повторного заражения B. burgdorferi s.l. 
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Definition. Lyme disease (Lyme-borreliosis, tick-born borreliosis or borreliosis) – 
multisystemic, transmissive infection caused by microbes Borrelia burgdorferi s. l., which are 
transmitted by ticks of genus Ixodes. The disease is characterized by temporal anular erythema with 
possible further involvement of joints, nervous system and/or heart.  
History. In 1883 y. German internal medicine doctor Alfred Buchwald, 1845 - 1906 yy. 
from Breslau, now Wrocław (Poland) first described “diffuse idiopathic skin atrophy”, which, as it 
was hound later, was one of the forms of late stages of the disease. The name of the disease ”Lyme” 
is a toponyme and is connected to the city Old Lyme (state Conneticut, USA), where in 1975 y. 
rheumatologist Dr. Allen C. Steere described the outbreak of arthritis and presented as a variant of 
idiopathic rheumatoid arthritis  a new syndrome “Lyme arthritis”. In 1982 y. entomologist Willy 
Burgdorfer identified the causative agent of Lyme disease, having found in saliva of Ixodes ticks 
microorganisms of genus Borrelia, which belonged to genus Spirochaetaceae, and called it after the 
first discoverer, B. burgdorferi.  
Etiology. Microbes B. burgdorferi s. l. are presented by tree genomic types: B. burgdorferi 
s. s., B. afzelii and B. garinii. Besides, there are also reliable proves that two more genomic types of 
borrelia, B. lonestari and B. valaisiana, are also capable to cause diseases in humans.  
Epidemiology. Lyme-borreliosis is the most widespread transmissive (tick-born) infection in 
Europe and Northern America. So the frequency of antibody detection to B. burgdorferi s.l. in 
blood of healthy donors is between 0 to 19.7%. Microbes B. burgdorferi s.l. are detected both in 
final (mice/birds) as well as in intermediate (mammals/humans) hosts exclusively in Holoarctic 
region: Europe, non-tropical areas of Asia, Northern America (including Greenland) and Northern 
Africa (Tunis), that is, where the only vector of transmission – Ixodes ticks – are situated. With that, 
in Eurasia (Paleoarctic) all three genomic types are circulating: B. burgdorferi s. s., B. afzelii and B. 
garinii, as well as in Northern America (Neoarctic) exclusively B. burgdorferi s. s., which creates 
predisposition to clinical and epidemiological particularities of Lyme-borreliosis at different 
continents. The dominating vector of infection with B. burgdorferi s.l. on the territory of Ukraine 
are I. ricinus (canine tick), as well as I. persulcatus (taiga tick) is spread in Russian Federation. For 
humans I. ricinus and I. persulcatus are dangerous at the stage of imago and nymph (seldom), 
“feeding activity” of which has two seasonal peaks (spring – early fall), what is important to 
consider when collecting epidemiological data and implementing prophylactic measures against 
contact with ticks. “Meteorological dependence” of ticks of Ixodes genus (optimal temperature 
range for activity is 0.3—1°C till 20°C) is explained by the fact that the ticks are poikylothermal 
animals. Natural reservoirs of B. burgdorferi s.l. infection are mice and birds, for which this 
microbe is commensale. Mammals (deer, dogs, foxes, etc.) play an important part exclusively in life 
cycle of Ixodes genus. Infected human does not present epidemiological danger for surrounding 
people, except transfusion of blood and plasma contaminated with B. burgdorferi s.l.  
Immunopathogenesis. Humans are susceptible to infection of B. burgdorferi s.l. at any age. 
Unique feature of immunopathogenesis of B. burgdorferi s.l. infection in humans is determined by 
the following features: 1) complicated life cycle of the microbe, which has changes of biotic media 
of existence: rodents/birds↔tick (egg→ larve→ nymph →imago) → animals/humans; 2) high 
contain of ”plasmid” genetic information; 3) ability to disseminate and persist; 4) absence of toxin-
producing phenomena; 5) pathogen-induced (“antigenic” mimicry) autoimmune process; 6) 
genetically determined reaction of human immune system, connected with genes of class II locus 
HLA, 7) tropism of B. burgdorferi s.l. to organs and systems of humans depending of genomic type 
of borrelia. With that, specific class G immunoglobulins circulate in blood for indefinitely long time 
and do not reflect process of microorganism  
 
